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Отсутствие специфической этиотропной терапии в отношении вируса кори делает наиболее
целесообразной стратегией управления этой инфекцией вакцинопрофилактику. Современные
живые аттенуированные вакцины против кори способствуют формированию стойкого иммуни-
тета, но для обеспечения эпидемического благополучия и предотвращения распространения
инфекции среди населения вакцинация должна охватывать не менее 95 %. Снижение этого по-
казателя до 93 % может приводить к развитию эпидемических вспышек, что наблюдается сей-
час в Украине. Недостоверная информация о возможных рисках применения вакцин у детей
приводит к уменьшению количества вакцинированного населения, а это, в свою очередь, повы-
шает возможное количество инфицированных, заболевших. Поэтому для достижения глобаль-
ной цели — элиминации кори в целом ВОЗ рекомендует улучшать как меры по вакцинопро–
филактике, так и систему лабораторной службы для контроля за распространением этой ин-
фекции.
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The lack of specific etiotropic therapy for measles virus makes vaccine prevention the most appro-
priate strategy for managing this infection. Modern live attenuated measles vaccines provide the for-
mation of a strong immunity, but to ensure epidemic well-being and prevent the spread of infection
among the population, vaccination should cover at least 95 %. Reduction of this indicator to 93% can
lead to the development of epidemic outbreaks, which is now observed in Ukraine. Unreliable infor-
mation about the possible risks of using vaccines in children leads to a decrease in the number of
vaccinated people. In turn, this increases the possible number of infected, diseased. Therefore, WHO
recommends improving both vaccine prevention measures and a laboratory service system to control
the spread of this infection in order to achieve the global goal of eliminating measles as a whole.
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Вступ
У всі часи розвитку людини
кір завжди був інфекцією з
високим ступенем захворю-
ваності та смертності. Рівень
смертності у 20-х роках ХХ ст.
сягав 30 % від усіх інфікованих
осіб [1]. Нині, завдяки розвит-
ку системи охорони здоров’я,
цей показник зменшився до
0,5 % у розвинених країнах. У
країнах з низьким соціальним
рівнем і недостатньо розвине-
ним рівнем медичної допомо-
ги цей показник може сягати
10 %, а інколи підніматись і до
20–30 % [2]. Розробка вакцин
та поширення імунізації сприя-
ли зниженню показників смерт-
ності від кору на 60–75 %, зок-
рема серед дітей до 5 років —
на 25 % [3].
Незважаючи на наявність
вакцин, збудник вірусу кору
продовжує залишатися причи-
ною захворювань, які можуть
призводити до смерті дітей та© Т. Л. Гридіна, 2018
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дорослих. У популяціях з ен-
демічним вірусним розповсю-
дженням кір частіше стає
хворобою дитинства, оскільки
особи, що вижили після захво-
рювання, набувають довічного
імунітету [4]. За даними ВООЗ,
за період з 2000 по 2015 рр.
саме завдяки вакцинації бу-
ло попереджено приблизно
20,3 млн випадків смертей від
кору. Однак незважаючи на це,
у 2015 р. в світі було зареєст-
ровано 134 200 випадків сме-
рті від кору [5].
Спираючись на дані кінця
вересня 2018 р. Центру гро-
мадського здоров’я МОЗ Украї-
ни, за 40 тиж. поточного року
на кір в країні захворіли 32 489
людей, серед яких 13 013 до-
рослих і 19 476 дітей. Усього з
початку року від ускладнень
кору в Україні померло 14 лю-
дей: десятеро дітей і четверо
дорослих [6]. Виникла потреба
в розробці нових профілактич-
них і терапевтичних стратегій
щодо боротьби з цією інфек-
цією.
Метою цього дослідження
було докладне вивчення су-
часної наукової інформації що-
до збудника кору, розвитку ін-
фекційного процесу, викли-
каного цим збудником, більш
глибоке та докладне розуміння
патогенезу кору, а також роз-
витку можливих тяжких усклад-









ти кору для запобігання захво-
рюваності та розповсюдженню
інфекції серед населення на
підставі сучасного розуміння
як патогенезу кору, так і розвит-
ку можливих тяжких усклад-




Кір — висококонтагіозне ін-
фекційне захворювання, на
яке раніше, до широкого засто-
сування вакцин, хворіли біль-
шість людей в дитячому віці
[1]. Збудником цієї інфекції є
вірус кору (Measles virus), який
належить до роду Morbillivirus
родини Paramyxoviridae. Це
група плейоморфних вірусів,
близько 150 нм в діаметрі, що
мають складний оболонковий
суперкапсид з поверхневими
глікопротеїдами H та F. H-білок
(гемаглютинін) відповідає за
прикріплення до залишків сіа-
лових кислот чутливих клітин,
а F-білок ініціює процес злит-
тя вірусної оболонки з мембра-
ною клітини-хазяїна. З внутріш-
нього боку оболонки віріон
містить матриксний білок М.
Нуклеокапсид представлений
комплексом несегментованої
негативної молекули РНК з го-
ловним білком нуклеокапсиду
(N), фосфопротеїду (P) та РНК-
залежної-РНК-полімерази (L)
[7; 8]. Розмір геному становив
16 000 нт, геном містить шість
генів, з яких здійснюється зчи-
тування інформації. Блоки
транскрипції приводять до
утворення не менше восьми
білків за допомогою альтерна-
тивної рамки зчитування та
редагування РНК [7–9].
Після проникнення нуклео-
капсиду до цитоплазми шля-
хом злиття оболонок чутливої
клітини та вірусу відбувається
синтез мРНК за участі вірусної
полімерази L. У подальшому
на мембранозв’язаних рибосо-
мах клітини-хазяїна відбува-
ється синтез вірусних білків,
які піддаються післятрансля-
ційному процесингу (глюкозу-
ванню, утворенню три- або
тетрамерів, а іноді й протеолі-
зу) та транспортуються на по-
верхню клітинної мембрани.
Після накопичення певної кіль-
кості вірусних білків відбува-
ється реплікація дочірньої ві-
русної РНК, далі — процеси
збирання зрілих віріонів і вихо-
ду їх з клітини шляхом брунь-
кування [10].
Вірус кору є високоінфекцій-
ним, швидко розповсюджуєть-
ся серед чутливого населення
повітряно-краплинним шляхом
[7; 8]: 90 % невакцинованих
людей можуть захворіти після
контакту з хворим. Крім клітин
дихального тракту, збудник
має тропізм до клітин імунної
системи, а також до клітин нер-
вової системи. Вірус взаємо-
діє з клітинами хазяїна, що ма-
ють на своїй поверхні такі ре-
цептори: сигнальні молекули
активації лімфоцитів (SLAM),
які експресуються на імунних
клітинах; мембранний кофак-
торний білок (CD46), що екс-
пресується на епітеліальних
клітинах, та третій передбачу-
ваний рецептор, який відрізня-
ється від двох попередніх і від-
повідає за розмноження віру-
су кору виключно в організмі
людини [8; 10–12].
На ранніх етапах корової ін-
фекції вірус репродукується в
клітинах дихального шляху, піс-
ля чого спостерігається пер-
винна віремія, яка призводить
до інфікування клітин не тільки
респіраторного тракту, але й
кон’юнктиви, лімфатичної сис-
теми, ендотелію судин, цент-
ральної нервової системи (ЦНС).
Далі може спостерігатись вто-
ринна віремія [7; 8].
Класичними ознаками та
симптомами кору є гарячка та





го періоду розвитку корової ін-
фекції є поява на 2-гу–3-тю
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добу специфічних плям Бель-
ського — Філатова — Коплика,
які виглядають як білуваті зер-
нята слизової оболонки рота
напроти корінних зубів, оточе-
ні тонкою межею гіперемії. Їхня
поява пов’язана з наявністю
вогнищ некрозу в базальних
відділах слизової оболонки.
Згодом, на 3-й–4-й день, з’яв-
ляється характерна висипка у
вигляді екзантеми з поетапни-
ми її проявами на певних ділян-
ках тіла, яка супроводжується
посиленням гарячки. Надалі
п’ятнисто-папульозна висипка
може зливатись, а в подальшо-
му супроводжуватися появою
пігментації [7; 8].
Вірус кору достатньо ефек-
тивно може розмножуватись у
клітинах імунної системи після
первинного розмноження віру-
су в клітинах верхніх дихаль-
них шляхів [13]. При цьому він
переважно інфікує лише пев-
ні імунні клітини, які мають на
поверхні клітинний рецептор
CD150, у тому числі Т-лімфо-
цити пам’яті, дендритні кліти-
ни [9; 11–14]. Крім того, вірус
кору може також розмножува-
тись у вторинних і третинних
лімфоїдних тканинах, зокрема,
у фолікулярних та маргіналь-
них В-лімфоцитах [15]. Усе це
призводить до гибелі імуно-
компетентних клітин, саме тому
кір асоціюється з лімфопенією
[14–18] та розповсюдженим
виснаженням лімфоцитів у лім-
фоїдних тканинах [16].
Окрім того, захворювання
на кір часто супроводжується
ослабленням імунітету не тіль-
ки через ураження імуноком-
петентних клітин, але й через
порушення синтезу цито- та
хемокінів, які регулюють імун-
ну відповідь [19]. Відбувається
розлад синтезу гамма-інтер-
ферону та інших хемокінів, що,
в свою чергу, призводить як до
порушення імунної відповіді
під час інфекціїї, так і до імуно-
дефіцитного стану в цілому
[18; 20].
Розвиток імуносупресії, яка
виникає на різних рівнях, може
продовжуватись від кількох
тижнів до місяців та є важли-
вою відмінністю морбілівірус-
них інфекцій, що пояснює ве-
лику кількість летальних випа-
дків при цій інфекції [19]. Саме
розвиток імуносупресії найчас-
тіше призводить до розвитку
бактеріальних ускладнень у
вигляді пневмонії, бактеріаль-
ної інфекції середнього вуха
[10]. Однак кількість лімфоци-
тів може й нормалізуватись вже
протягом тижня після змен-
шення проявів клінічних симп-
томів.
У більшості випадків кір є
інфекцією, при якій продуку-
ється велика кількість вірус-
специфічних клітинних і гумо-
ральних факторів захисту, які
сприяють формуванню у пере-
хворілих осіб довічного імуні-
тету [16; 21]. Антивірусні анти-
тіла, які виконують захисну
роль і нейтралізуючу функцію,
запобігають розповсюдженню
вірусу серед чутливих клітин,
тимчасом як вирішальне зна-
чення для процесу одужання
мають цитотоксичні Т-лімфо-
цити, що сприяють знищенню
інфікованих клітин, запобігаю-
чи репродукції вірусу в них та
утворенню дочірнього вірусно-
го потомства [14; 16; 22]. За-
ключна фаза одужання пов’я-
зана з підвищенням лімфопро-
ліферації та збільшенням лім-
фатичних вузлів [16]. Таким
чином, імунна система достат-
ньо ефективно обмежує ре-




тентних клітин, при кору мо-
жуть спостерігатися гострі та
відстрочені неврологічні усклад-
нення, які проявляються у ви-





ного з довгостроковою вірус-
ною персистенцією [7]. Гост-
рий енцефаліт як наслідок пе-
ренесеної корової інфекції трап-
ляється в 1 випадку з 1000;
25 % таких пацієнтів помира-
ють, а 33 % пацієнтів, які ви-
жили, мають хронічні усклад-
нення [23]. Основним патоло-
гічним механізмом такого за-
хворювання вважається фор-
мування аномальної імунної
відповіді на основний білок мі-
єлін, оскільки зазвичай в ЦНС
виявляється незначна кількість
інфікованих клітин [24]. Якщо ж
вірус не знищується, почина-
ється фокальне інфікування
нейронів і гліальних клітин у
сірій та білій речовинах через
чотири-п'ять тижнів після зара-
ження, що супроводжується
початком демієлінізації у цих
ділянках [24]. В літературі з’яв-
ляється все більше доказів,
що така демієлінізація, в пер-
шу чергу, виникає через фор-
мування противірусної імунної
відповіді в ЦНС [25]. Саме
довготривала персистенція ві-
русу кору в організмі осіб, які
перенесли в дитинстві захво-
рювання, може призводити до
розвитку ПСП.
Початок захворювання на
ПСП реєструється через кілька
тижнів, місяців, або, інколи, й
років, після гострої корової ін-
фекції та, зазвичай, супроводжу-
ється судомами [26; 27]. Слід
наголосити, що найчастіше та-
кий вид ускладнення спостері-
гається в осіб, які були інфіко-
вані у перший рік життя, та
реєструється з частотою один
випадок на 10 000 [27]. Захво-




змінах та супроводжуються міо-
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клонічними нападами, які не-
змінно ведуть до смерті [24].
Також ПСП характеризується
церебральною дисфункцією,
що виникає протягом місяців,
а іноді й років, яка поступово
прогресує. Невропатологія су-
проводжується нейронною де-
мієлінізацією, яка уражає кору
головного мозку, гіпокамп, ба-
зальні ганглії, стовбур мозку та
спинний мозок [1; 27]. Наяв-
ність високого титру антивірус-
них антитіл в організмі таких
осіб не призводить до імуноло-
гічного контролю інфекційного
процесу у ЦНС, який може роз-
виватись у пацієнтів під час
ПСП.
Найчастіше ПСП уражає
осіб з ослабленим імунітетом
і трапляється у ВІЛ-інфікова-
них дітей, хворих на лейкемію,
пацієнтів, які перенесли імуно-
супресивну терапію [28]. Доте-
пер не існує специфічної тера-
пії таких постінфекційних ус-
кладнень ЦНС [24].
Виділення й культивування
вірусу кору на культурі клітин
привело до розробки першої
вакцини проти кору в 1963 р.
[1]. Насамперед, були розроб-
лені як жива, так і інактивова-
на вакцини. Проте інактивова-
на вакцина забезпечувала ли-
ше короткочасний захист і не-
значну імунну відповідь [1].
Жива атенуйована вакцина
зі штаму Edmonston була до-
статньо реактогенною, тому її
часто застосовували разом з
гамма-глобуліном [1].
У подальшому шляхом паси-
вування цього штаму на клітин-
них культурах вдалося створи-
ти такі комерційні вакцини:
Edmonston Zagreb, Schwarz,
AIK-C, Moraten, Attenuvax и
Rubeovax Edmonston Zagreb,
Schwarz, AIK-C, Moraten, Atte-
nuvax, Rubeovax, Ленінград-16
та КАМ-70 [30]. Ці атенуйовані
вакцини були менш реактоген-





них противірусних вакцин спри-
яло значному зниженню захво-
рювань на кір, а також змен-
шенню смертності від цієї ін-
фекції [30]. Однак вже у 2014 р.
через зниження відсотка вак-
цинованого населення підви-
щилась кількість летальних
випадків від кору в світі, що по-
в’язано з дефіцитом коштів
для проведення вакцинації у
країнах, які розвиваються, та
з розвитком так званого руху
антивакцинаторів у економічно
розвинених країнах [31]. Зни-
ження кількості вакцинованих
осіб призвело до збільшення
випадків захворювання на цю
інфекцію, підвищення кількос-
ті захворілих у Північній Аме-
риці та Европі, що ставить під
загрозу вдалість загальної кін-
цевої мети, яка полягає у ви-
корененні кору як такого [32].
У країнах, де прошарок вак-
цинованого населення є низь-
ким, епідемії можуть спосте-
рігатись кожні 2–3 роки. У пе-
ріод між 2000 та 2008 рр. що-
річна кількість смертей від
кору знизилась з 733 000 до
164 000 осіб, оскільки в 2009 р.
охоплення вакцинацією в усьо-
му світі сягало 82 % [5]. Єди-
ним резервуаром вірусу кору
є людина, тому саме за допо-
могою вакцинації можна до-
сягти глобальної ліквідації цієї
інфекції, аналогічно до лікві-




тропної терапії по відношен-
ню до вірусу кору, як і до біль-
шості вірусних інфекцій, робить
найбільш доцільною страте-
гією боротьби з цією інфекцією
вакцинопрофілактику. Сучасні
живі атенуйовані вакцини про-
ти кору, які зазвичай застосо-
вують у комбінації з вакцина-
ми проти вірусів паротиту та
краснухи для дітей у віці 1 та
6 років, приводять до форму-
вання стійкого імунітету. Але
для забезпечення епідемічно-
го благополуччя і запобігання
розповсюдженню інфекції серед
населення вакцинацією повин-
но бути охоплено не менш як
95 % людей [33]. Зниження
цього показника до 93 % може
призводити до ризику спалаху
кору, що й спостерігається нині
в Україні. Недостовірна інфор-
мація щодо можливих ризиків
застосування вакцин у дітей
призводить до зменшення від-
сотка вакцинованого населен-
ня, підвищує можливу кількість
інфікованих, що становить не-
безпеку інфікування та розви-
тку хвороби, яка має високий
показник летальності.
Тому стратегічна консульта-
тивна група експертів ВООЗ
рекомендує приділяти підви-
щену увагу поліпшенню систе-
ми імунізації в світі у цілому з
метою досягнення глобальної
мети — елімінації кору в усьо-
му світі, а також вдосконалю-
вати глобальну мережу лабо-
раторної служби для своєчас-
ної діагностики та запобігання
розповсюдженню цієї інфекції.
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